SECCION DE PREGUNTAS

..QUE PELIGROS EXISTEN PARA UNA PERSONA EN TRATAMIENTO
ANTIDEPRESIVO Y QUE SE SOMETE A UNA INTERVENCION
QUIRURGICA?

Es muy frecuente que los estados depresivos sean tratados con inhibidores
de a monoaminooxidasa que es la principal enzima que interviene en la inacti-
vacion de la 5-hidroxitriptamina y la dopamina. Desgraciadamente interfieren
tamben la degradacion de los barbituricos en el higado asi como en el metabo-
lismo de la meperidina (demerol) y con el desdoblamiento de a adrenalina y
noradrenalina.

Cuando un paciente es llevado al quir6fano se le administran analgésicos
como el Demerol, barbituricos como el Penthotal y puede necesitar vasopresores.

Cuando a este tipo de pacientes se les asocia los analgésicos y barbituricos
mencionados con un anestésico general por inhalaciéon se presentan depresiones
severas o si se les administran vasopresores por alguna razon, pueden tener crisis
hipertensivas mortales.

Suspéndase los antidepresivos dos semanas antes del acto quirirgico y si la
Cirugia es de urgencia evitense los medicamentos antes indicados.

En Honduras los inhibidores de la M.A.O. mas conocidos son: Niamid,
Nardil y Stelapar.

Dr. J. Manuel Echeverria F.

.QUE RELACION EXISTE ENTRE MADRE EMBARAZADA RECIBIENDO
DROGAS ANTICONVULSIVANTES Y DROGAS EN EL RECIEN NACIDO?

Desde que Van Creveld en 1957 reporta un caso de enfermedad hemorra-
gica en un recién, nacido de madre epiléptica que recibia anticonvulsivante por su
condicion, se han reportado varios casos mas de dicha compicacion, ha sido con
mas frecuencia en los casos de madres con primidona (Mysolina) pero también
se han presentado con difenilhidantoina (Epamin) y fenobarbital o asociacion
de drogas. El mecanismo no es bien entendido pero una explicacién es la inhi-
bicion selectiva de sintesis proteca en el higado lo que resulta en 1) produccion
subnormal de factores del complejo protrombina II, V, VII, IX, X. 2) Activaciéon
tardia del precursor de la protrombina que es proacelerina. La palabra "selectiva"
se enfatiza por el hecho de que no hay evidencia de enfermedad hepatica gene-
ralizada (ictericia, hepatoesplenomegalia).

Hay respuesta dramatica al tratamiento con vitamina K.
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Fernando Tomé A.
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JCUAL ES EL PAPEL DEL FORCEPS EN LA OBSTETRICIA Y
GINECOLOGIA?

El forceps es un instrumento de gran valor para el médico que cuente con
experiencia bien orientada en el manejo del mismo, la utilizacion inapropiada del
forceps por personal médico no especializado es lo que ha traido el temor a las
lesiones maternas y fetales, sin embargo, estd demostrada la inocuidad cuando
manos experimentadas y con conocimiento del mecanismo del trabajo de parto,
las fuerzas que participan en el mismo, y condiciones necesarias para la utili-
zacion del forceps hacen uso de él. Realmente no es el instrumento el culpable
de la morbimortalidad materno fetal, sino el desconocimiento de su verdadera
utilidad. Podriamos decir que es semejante a "colocar un vehiculo automotor en
un lugar concurrido en manos de una persona que no sabe conducir". La ten-
dencia actual sin embargo, es emplear cada vez menos el forceps medio, y tnica-
mente utilizar los forceps medio bajos y bajos, con los cuales es realmente muy
poco el riesgo materno fetal. Es conveniente recordar, que contar con los diversos
tipos de forceps sera un factor determinante en la morbimortalidad, ya que en
Medicina todo instrumento tiene una funcidn, especifica, y aquel médico que
utiliza un solo instrumento para todas las maniobras, estd arriesgando innecesa-
riamente a sus pacientes.

Dr. Humberto Rivera M.

(CUALES SON LAS MANIFESTACIONES CLfNICAS MAS FRECUENTES
EN LA INTOXICACION POR COMPUESTOS ORGANO-FOSFORADOS?

Manifestaciones frecuentes en la intoxicacion por organofosforados
inhibidores de la acetilcolinesterasa

Sitio de accion Signos y sintomas

EFECTOS MUSCARINICOS

Pupilas Cuerpo Miosis
ciliar Conjuntivas Vision borrosa
Tracto respiratorio Hiperemia (exposicion local)
a) Mucosa nasal
b) Bronquios Rinorrea, hiperemia (exposicion local)

Opresion toracica, con sibilancias prolon-
gadas en fase respiratoria (broncoconstric-
Gastrointestinal cion), aumento de las secreciones.
Anorexia, nauseas, vomitos., dolores ab-
dominales, opresion subesternal (cardioes-
pasmo) eructos, tenesmo, diarrea, defeca-
Glandulas se secrecion externa cion involuntaria.
al Salivales
b) Sudoriparas
¢) Lacrimales

Aumento de la secrecion de a) a d)

d) Mucosas
Sor.azon o Bradicardia

€]1ga urinaria Miccién involuntaria. Aumento en la
EFECTOS NICOTTNTCOS frecuencia de la miccion.

Musculo estriado . .
Debilidad y temblor muscular, fascicula-
ciones, dolores musculares, debilidad de
los musculos respiratorios.



178 REY. MED. HONDUR. VOL. 40—1972

Simpatico Vasoconstriccion periférica, palidez.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: Ansiedad, tension, inestabilidad emocio-
nal, insomnio, delirio, cefalea, temblor,
vértigos, adormecimiento, confusion, de-
bilidad general, coma, ausencia de refle-
jos, respiracion de Cheyne Stokes, convul-
siones, depresion de los centros respira-
torios, disnea, cianosis, hipo, tension ar-
terial severa.

METABOLICA: (HIPOGLICEMIA?

Causas de muerte

Corteza Convulsiones.

Bulbo Depresion de centro respiratorio
y vasomotor.

Sistema respiratorio a) Broncoespasmo y aumento

de secreciones.

b) Bloqueo neuromuscular (diafragma,
musculos intercostales y accesorios.

Sistema circulatorio a) Bradicardia, disminucion del gasto
cardiaco, insuficiencia circulatoria.

Dr. Juan Almendarez B.

(POR QUE NO HAY EDEMA EN EL ALDOSTERONISMO PRIMARIO?
Pregunta un estudiante de Medicina.

Una de las funciones mas importantes de la Aldosterona es a nivel tubular
renal. El producto activo que llega al tibulo contorneado distal determina la
cantidad de sodio que debe readsorberse en intercambio de potasio ¢ ion hidro-
geno. Con el sodio se retiene agua y asi se expande el compartimiento intravas-
cular. Con estas negociaciones electroliticas es 16gico suponer que un exceso en
la produccion de aldosterona, tendra como consecuencia una depresion de potasio
con sus sintomas relacionados, y esto es precisamente lo que sucede, la hipo-
kalemia es uno de los puntales en el diagnodstico del aldosteronismo primario.
Es también légico suponer que la accidon persistente de la aldosterona con su
reabsorcioén continua de sodio y agua producird edema masivo; sin embargo esto
no sucede. En vez de ello un interesante y atn no bien dilucidado fendmeno
fisioldgico ocurre. Si a un individuo normal se le administra aldosterona exogena,
caracteristicamente retendra entre 250 a 400 mEq de sodio, cantidad suficiente
para expander el comportamiento extracelular en dos a tres litros, llegado a este
limite una excrecion exagerada de sodio probablemente debida a inhibicion de la
reabsorcion del mismo a nivel del tabulo proximal se observa. Este es el "feno-
meno de escape" que también se presenta en pacientes con aldosteronismo
primario. Se ha sugerido que existe un principio natriurético posiblemente una
hormona que se ha nominado factor III (factor I es el filtrado tubular, factor II
es la aldosterona). El fenomeno de escape proviene la aparicion de edema. Si este
escape falla el exceso de sodio y agua retenida por la accién de la aldosterona
no se eliminara y expandera el comportamiento extracelular hasta producir edema.

Dr. Plutarco Castellanos





